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El desarrollo del sustrato neurobiológico
de la motivación y emoción en la
adolescencia: ¿un nuevo período crítico?
ENRIQUE BURUNAT
Universidad de La Laguna
Resumen
Evidencias recientes sugieren la posible relación de estructuras cerebrales concretas con algunas características
del procesamiento cognitivo en la adolescencia. La maduración de porciones de los lóbulos frontales y su relación
con circuitos y estructuras cerebrales como, por ejemplo, el sistema límbico, asociado a la experiencia y expresión
emocional, o los ganglios basales, a su vez implicados en la regulación de la actividad motora, podrían ser los
responsables de la impulsividad, el descontrol emocional, la proclividad a la aparición de conductas adictivas,
los desórdenes afectivos, la esquizofrenia, la personalidad antisocial, etc., que pueden presentarse en esta etapa
del desarrollo. Diferencias sutiles neuroanatómicas y funcionales entre ambos sexos podrían estar implicadas en
la mayor predisposición masculina a las conductas de riesgo. Dado el papel fundamental de la experiencia en la
maduración cerebral programada desde el genotipo del individuo, especialmente en momentos específicos del desa-
rrollo cerebral –los conocidos como “períodos críticos del desarrollo”– parece necesario, tanto avanzar en el cono-
cimiento de las bases neurobiológicas del desarrollo cognitivo en la adolescencia, como precisar “el modo” en el
que la experiencia afecta al desarrollo de estas estructuras y circuitos, especialmente en aquellos implicados en la
adquisición de normas éticas de conducta. 
Palabras clave: Adolescencia, plasticidad cerebral, período crítico del desarrollo cerebral, emoción,
motivación, lóbulos frontales, núcleo accumbens, área tegmental ventral, dopamina, corteza orbi-
tofrontal.
The development of neurobiological
substratum of motivation and emotion in
adolescence: A new critical period?
Abstract
Recent data suggest the existence of clear interactions between specific brain structures and some characteris-
tics of cognitive processing in adolescence. Maturation of parts of the frontal lobes and its relationship to precise
brain structures and circuits –for example, the limbic system associated with experience and emotions, or basal
forebrain structures involved in regulating motor activity– could be responsible for behaviours such as, impulsi-
veness, lack of emotional control, proclivity to gambling behaviour or drug addictions, affective disorders, schi-
zophrenia, antisocial personality, etc., that may emerge at this stage of development. Subtle neuroanatomical
and functional differences between men and women could be responsible for a greater male predisposition to risk
behaviours. Given the critical role of experience on the brain’s maturation, programmed from the individual’s
genotype, particularly at specific times of cerebral development –known as “sensitive developmental periods or
windows”– there is the need to advance current knowledge on the neurobiological basis of cognitive development
in adolescence, as well as to be able to explain the way that experience affects the development of these structures
and circuits, mainly in those involved in acquiring ethical principles of behaviour.
Keywords: Adolescence, brain plasticity, critical period of brain development, emotion, motiva-
tion, frontal lobes, accumbens nuclei, ventral tegmental area, dopamine, orbitofrontal cortex.
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Introducción
El ser humano experimenta diversas etapas a lo largo de su desarrollo, de ellas,
unas son más tranquilas, pero en otras los cambios se acumulan en breves perío-
dos de tiempo. Desde el momento de la fertilización del óvulo hasta la muerte se
suceden un elevado número de etapas, de las que algunas de ellas son conocidas y
han merecido una denominación técnica –por ejemplo, “fecundación”– al pre-
sentar unas características que permiten definirlas en el tiempo o por implicar
procesos concretos y conocidos, mientras que otras se caracterizan precisamente
por tener unos límites más imprecisos que dificultan su reconocimiento y ubica-
ción en la secuencia del desarrollo del sujeto. En todo caso, frente a una concep-
ción del desarrollo como una progresión paulatina sin cambios bruscos, hoy
suele admitirse que los períodos de maduración lenta y las modificaciones repen-
tinas –que pueden extenderse hasta por meses y años– constituyen el modo nor-
mal del crecimiento de los organismos, incluida la especie humana. 
Un ejemplo paradigmático es el de uno de los períodos más interesantes del
desarrollo humano, la adolescencia y los cambios asociados a ella, que se inician
con la pubertad. Si bien las causas de las principales modificaciones corporales y
fisiológicas que posibilitan el paso a la adultez se conocen desde hace tiempo, no
ocurre lo mismo con las causas de las modificaciones mentales características de
esta etapa, mucho peor conocidas, y que generalmente intentan explicarse más
bien en términos de cambios en las relaciones entre iguales, la incorporación al
mundo adulto, las relaciones con los progenitores, el despertar de la sexualidad,
etcétera. Recién acabada la “Década del Cerebro”1, sin embargo, cabe intentar
situar igualmente, en términos neurobiológicos, las causas de dichas modifica-
ciones. 
La descripción de las estructuras y de los circuitos cerebrales implicados en las
modificaciones mentales producidas en la pubertad, y el hallazgo de áreas cere-
brales asociadas a procesamientos cognitivos o emocionales concretos, están posi-
bilitando una mejor comprensión de la mente del adolescente. Como en muchas
investigaciones psicológicas, la diferenciación de la influencia respectiva de la
herencia y del ambiente en el desarrollo de dichas áreas no es fácil. Sobre todo,
debido a la plasticidad cerebral, que es la propiedad del tejido cerebral que se basa
en la capacidad de éste de modificar su desarrollo en función del ambiente esti-
mular en el que se desenvuelve el individuo.
En estas páginas se revisarán algunos de los conocimientos neurobiológicos
acumulados en los últimos años que pueden ayudar a entender al menos dos de
los rasgos que caracterizan este período crítico: la conducta adictiva y la de desa-
fío. Previamente se hará una descripción muy sucinta de algunos hallazgos rele-
vantes para comprender desde una perspectiva actual la influencia de la herencia
y el ambiente en el desarrollo cerebral, y con el objetivo de destacar la importan-
cia de la interacción de ambos factores en la generación de conductas.
La riqueza estimular modifica el valor de variables ponderables del desarrollo cerebral
Fueron los trabajos pioneros de Bennett, Rosenzweig y Diamond quienes
difundieron inicialmente en la década de los años 1960 (Bennett, Diamond,
Krech y Rosenzweig, 1964) y 1970 (Bennett, Rosenzweig y Diamond, 1974), y
también en la actualidad (Rowenzweig y Bennett, 1996), el efecto de la riqueza
o el empobrecimiento ambiental en el desarrollo cerebral de animales de labora-
torio, que repercuten en una diversidad de parámetros neuroanatómicos y neuro-
químicos, por ejemplo, en porcentajes de aproximadamente un 10% en la longi-
tud de las dendritas y en las prolongaciones de los astrocitos o en el estableci-
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miento de sinapsis (un 25%) o en el volumen vascular (un 50%) (Turner y Gree-
nough, 1985; Kolb, Gibb y Gorny, 2003). Esta diversidad de efectos comienzan
a comprobarse también en humanos, como en un estudio del Brain Research Insti-
tute de la Universidad de California que mostró incrementos en varias medidas
de las dendritas de las células piramidales supragranulares del área de Wernicke,
implicada en la comprensión del lenguaje, en función del nivel de estudios de los
sujetos (Jacobs, Schall y Scheibel, 1993). 
Ahora bien, aunque la influencia del ambiente sobre el desarrollo cerebral sea
clave en la plasticidad, la expresión de genes concretos también puede ser deter-
minante en el desarrollo cerebral.
La actividad de genes concretos modifica la sensibilidad cerebral a los estímulos
ambientales en períodos críticos del desarrollo cerebral
Así, al presente, ya hay datos que establecen la influencia de los genes en el
desarrollo cerebral, por ejemplo a través de la influencia de un gen concreto sobre
la maduración de la corteza visual, como ha hecho el equipo de Tonegawa. Este
merecedor del Premio Nóbel ha descrito cómo la manipulación genética de una
única molécula, el brain derived neurotrophic factor –BDNF– puede modificar la
duración de un período crítico del desarrollo cerebral en animales de laboratorio,
acelerando el desarrollo de la corteza visual (y, en consecuencia, teniendo una
duración inferior el período crítico del desarrollo de dicha corteza, implicándose
por tanto una menor duración de la plasticidad); este trabajo se realizó con ratones
transgénicos que sobreexpresaban el gen correspondiente en el cerebro anterior
en la vida postnatal (Huang et al., 1999). 
Siendo la anterior la primera prueba del efecto de un gen concreto en el desa-
rrollo cerebral, es más habitual relacionar varios genes –en general no identifica-
dos– con sus consecuencias en términos de alteraciones o disminuciones funcio-
nales.
La herencia (entendida como la acción combinada de varios genes usualmente no
identificados) determina ciertos rasgos de la conducta y enfermedades
Por otra parte, en humanos se ha descrito la influencia de la herencia sobre
una gran diversidad de características mentales o de la personalidad, de las que
aquí se señalarán, por ejemplo, la predisposición al juego patológico (Eisen et al.,
2001) o a otras adicciones, incluso farmacológicas (para la cocaína, por ejemplo,
ver Kendler y Prescott,1998b; para el cannabis, ver Kendler y Prescott, 1998a). 
También se ha encontrado un importante componente genético en el origen
de los comportamientos antisociales, especialmente en adultos (Lyons et al.,
1995), pero también en aquellos dirigidos en contra del propio sujeto, precisa-
mente al inicio de la adolescencia –como los intentos de suicidio–, que comien-
zan a una edad media de 13,6 años según una reciente investigación en chicas
(Glowinski et al., 2001).
Las hormonas gonadales y su acción sobre el cuerpo y el cerebro constituyen un importante
factor adicional a considerar para comprender el desarrollo cerebral, la conducta y las
motivaciones del adolescente
Adentrándonos ya en los cambios que acaecen en el funcionamiento cerebral
en la adolescencia, empieza a ser conocida la acción de las hormonas sexuales
liberadas desde las gónadas (a su vez, activadas por las gonadotrofinas2 secretadas
desde el hipotálamo3) sobre el desarrollo cerebral y sobre la conducta y las emo-
ciones del adolescente (Mong y Pfaff, 2003). No obstante, la acción de estas hor-
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monas, en muchos casos, no tiene una repercusión directa y fácil de comprobar
en los factores de personalidad implicados en las alteraciones de la conducta que
puedan presentarse en la adolescencia y que, a su vez, pudieran asociarse a modi-
ficaciones anatómicas o funcionales de los circuitos cerebrales. Así, un estudio
reciente de la Universidad de Columbia y del Instituto Psiquiátrico del Estado
de Nueva York no encontró relación entre los niveles plasmáticos de testosterona
y la puntuación obtenida en las pruebas que evaluaban impulsividad (Blanco,
Ibáñez, Blanco-Jerez, Baca-García y Sáiz-Ruiz, 2001), aunque sí se ha encontra-
do relación entre los niveles de testosterona, en este caso, salivar, con otras varia-
bles fisiológicas, por ejemplo el patrón electroencefalográfico (Poblano, Rothen-
berg, Fonseca, Cruz y Zarco, 2003).
Aunque se han propuesto diversas definiciones de impulsividad (Evenden,
1999), en una reciente revisión, un equipo de la Facultad de Medicina de la Uni-
versidad de Yale, en Estados Unidos, proponen denominar como tal a la conduc-
ta orientada a la obtención de una recompensa y que está guiada por una evalua-
ción muy limitada de la situación. Por recompensa entendemos la suministrada
por las drogas adictivas, el sexo, el alimento, el poder social (obtenido a través de
la violencia), el dinero, y otros recursos (Chambers, Taylor y Potenza, 2003). La
impulsividad podría entenderse como un extremo del continuo en que puede
plasmarse el concepto de motivación y su repercusión en la conducta; en ese
extremo, la consecución de la recompensa –derivada, por ejemplo, de una mayor
intensidad– desencadenaría las conductas más eficaces para su logro.
En definitiva, de los cuatro puntos anteriores se desprende que el cerebro se
caracteriza por su plasticidad, pero también puede entenderse que ese dinamismo
funcional es la causa de los cambios que se suceden en la mente del adolescente y
de su conducta. Así, como se adelantaba al inicio de este apartado, se analizarán a
continuación dos rasgos característicos del adolescente; en primer lugar la con-
ducta adictiva, de la que se describirá su relación con los sistemas cerebrales de
recompensa estudiados desde hace medio siglo por James Olds y Peter Milner, y
más recientemente por Andrew Chambers, y en segundo lugar la conducta anti-
social o desafiante refiriendo su posible sustrato desde el contexto de la teoría de
los “Marcadores Somáticos”4 de Antonio Damasio. Estos dos grupos de conducta
y sus respectivas bases psicobiológicas se constituirán en los pilares que, desde la
motivación y emoción, permiten identificar este período del desarrollo, la ado-
lescencia, como un período crítico del desarrollo en términos de plasticidad cere-
bral.
El sustrato neurobiológico del placer y la recompensa. La motivación
Un circuito motivacional primario
Una estrategia útil de supervivencia para una especie puede ser la puesta en
marcha de los mecanismos biológicos que posibilitan la reproducción junto con
la activación simultánea de las estructuras implicadas en la percepción, experien-
cia y expresión emocional, y también, y muy especialmente, la plena activación
de los centros de recompensa cerebral asociados a la actividad sexual. Estos “cen-
tros del placer”, como fueron llamados un tiempo, descubiertos por Olds y Mil-
ner a mediados del siglo veinte (Olds y Milner, 1954), constituyen el principal
sistema de activación del organismo animal, hasta el punto de que la activación
del sustrato cerebral implicado se convierte en una motivación para la conducta
capaz de superar otras motivaciones, como la ingesta de alimentos en animales
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hambrientos, o capaz de impulsar al animal a superar procedimientos de castigo
que no sería capaz de superar aunque la alternativa fuera la muerte por inanición. 
Hoy comienzan a entenderse los mecanismos neuroquímicos de la recompen-
sa cerebral, que son esenciales para entender el efecto adictivo de ciertas sustan-
cias (Chen 1993), pero también de conductas y procedimientos generadores de
placer, como la conducta sexual y la actividad exploratoria –que se incrementa en
animales de laboratorio con la pubertad–. Estos mecanismos están reflejados en
la figura 1, donde se muestra el lugar de acción del neurotransmisor dopamina
en un circuito motivacional primario crucial para entender la conducta adictiva. 
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FIGURA 1
Un circuito especialmente implicado en la orientación de la conducta: la recompensa
En dos cortes esquemáticos del cerebro de un animal de laboratorio se muestran los componentes esenciales
del sistema dopaminérgico mesolímbico, vía de comunicación neuroquímica que, procedente del área
tegmental ventral del mesencéfalo, juega un papel esencial en la recompensa y en la adicción. La mayor
parte del sistema dopaminérgico mesolímbico son los axones dopaminérgicos procedentes del área tegmental
ventral, y van a conectar con la corteza del núcleo accumbens, núcleo que constituye la porción principal
del estriado ventral, pero también conectan con el estriado dorsal
Figura adaptada de Carlsson (1999)
En el mesencéfalo se encuentran los principales grupos neuronales producto-
res del neurotransmisor dopamina en el cerebro, la Sustancia Negra5 y el Área Teg-
mental Ventral6, ATV). El circuito que va desde el ATV al Núcleo Accumbens7, y que
se muestra en una figura esquemática de cerebro de roedores, es el circuito que
más se ha relacionado con la experiencia placentera generada por la diversidad de
sustancias, procedimientos y conductas que pueden causar adicción y dependen-
cia. Otras estructuras relacionadas con la orientación de la conducta intervienen
en la valoración de sus consecuencias, o en la predicción de su utilidad, por ejem-
plo, la corteza orbitofrontal8, la corteza prefrontal dorsolateral (no apreciables en esta
imagen del cerebro de rata), el estriado (otro componente de los ganglios basales),
etcétera.
El desarrollo de tales conexiones y circuitos podría verse limitado por el con-
sumo de drogas de abuso, que se ha demostrado que altera, limita y produce
modificaciones estructurales persistentes en el núcleo accumbens y en la corteza
cerebral (Kolb, Gorny, Li, Samaha y Robinson, 2003; Li, Kolb y Robinson,
2003; Norrohlm et al., 2003; Brown y Kolb, 2001; para una extensa revisión
véase Kolb y Whishaw, 1998). Una revisión sucinta en castellano sobre el fun-
cionamiento del núcleo accumbens es la de Fernández-Espejo (2000). En el
siguiente párrafo se resumen algunos de los hallazgos recientes más significati-
vos sobre la anatomía y química de este factor esencial de la motivación que es
la recompensa.
Los axones procedentes de neuronas cuyos cuerpos celulares están en el área
tegmental ventral vierten su dopamina en el núcleo accumbens (así como al estriado
ventromedial), pero esta proyección dopaminérgica no está totalmente separada
de la otra proyección dopaminérgica que, desde la sustancia negra, termina en el
estriado (White, 1996), sugiriéndose así cierta colaboración del sistema nigroes-
triatal9 en el circuito de la recompensa. De hecho, estudios recientes con Reso-
nancia Magnética Nuclear Funcional (RMF) han mostrado que la porción dorsal
del estriado10 responde a la recompensa y al castigo, siendo sensible incluso a la
magnitud de los mismos (Delgado, Locke, Stenger y Fiez, 2003), aunque tam-
bién se ha encontrado activación estriatal en respuesta a estímulos sin recompen-
sa pero que destacaban sobre un fondo estimular (Zink, Pagnoni, Martín, Dha-
mala y Berns, 2003). De esta manera, habría que entender al estriado dorsal no
solo como un centro implicado en la conducta entendida como movimiento,
sino que además forma parte del circuito motivacional primario, estando implicado
en la valoración del estímulo para su traducción en términos de intensidad de
placer. Pero tampoco es la dopamina la única sustancia química esencial en la
percepción de la recompensa; así, otras sustancias neurotransmisoras como la
acetilcolina (en este caso de pequeñas interneuronas en la corteza del accumbens y
del estriado ventromedial) también modifican de manera significativa sus canti-
dades cerebrales en respuesta a las drogas de abuso, por ejemplo en respuesta a la
auto-administración de cocaína en animales de laboratorio (Berlanga et al.,
2003). Es importante resaltar que esta activación colinérgica está implicada en la
etapa inicial de la toma de cocaína y que las neuronas colinérgicas de que se trata
son las que se relacionan con sus efectos hedonistas y de recompensa, no las que
tienen que ver con la acción motora de la ingesta de la cocaína.
Y un circuito motivacional secundario
Junto con los anteriores, otros neurotransmisores y estructuras cerebrales se
relacionan en un gran circuito, que abarca la mayor parte del cerebro, y que
cuenta con componentes corticales y subcorticales. Este circuito motivacional
puede separarse en dos partes, un circuito motivacional primario, cuyas caracte-
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rísticas básicas se han expuesto en el punto anterior, y otro secundario (Cham-
bers, Taylor y Potenza, 2003) (Figura 2).
Esencialmente, el circuito motivacional primario es el sustrato directo de los
procesos de computación neural de toma de decisiones y la selección de motiva-
ciones para la conducta. El papel del sistema mesolímbico dopaminérgico y
estructuras implicadas ya se ha descrito. Conexiones adicionales con los lóbulos
frontales serán las responsables de promover o inhibir las acciones derivadas de
dichas motivaciones. El circuito motivacional secundario suministra el input (afecti-
vo, memoria, percepción, información hormonal y estado homeostático) que
genera y determina el destino de las conductas motivadas en el circuito motiva-
cional primario.
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FIGURA 2
Circuitos motivacionales presumiblemente involucrados en la Impulsividad, Toma de
Decisiones y Adicción a las Drogas
El circuito motivacional primario es el sustrato directo de los procesos de computación neural de toma de
decisiones y la selección de motivaciones para la conducta. Estos procesos están determinados por los
subsistemas de la vía córtico-estriato-talámico-cortical que pueden promover o inhibir las acciones
derivadas de dichas motivaciones. El circuito motivacional secundario suministra el input (afectiva,
memoria,percepción, información hormonal y estado homeostático) que genera y determina el destino de las
conductas motivadas en el circuito motivacional primario. Las drogas de abuso producen efectos
motivacionales a largo plazo, sobre todo a través de cambios en la plasticidad neuronal asociada con la
actividad dopaminérgica, especialmente concentrada en en el circuito motivacional primario
(Tomada de Chambers, Taylor y Potenza, 2003)
En humanos, se han encontrado recientemente, utilizando la técnica RMF,
áreas de la corteza cerebral que se activan de manera significativa en la corteza
prefrontal ante la obtención de un premio. Si bien el premio causó la activación
bilateral de la corteza orbitofrontal en su porción medial, junto con una activación
algo menor y más localizada de ambas regiones prefrontales mediales en relación
a los controles, en un diseño equivalente en el que en lugar del premio se obtenía
un castigo, se activó bilateralmente la región orbitofrontal lateral (O’Doherty,
Kringelbach, Rolls, Hornak y Andrews, 2001). De esta manera, distintas
estructuras computacionales parecen estar asignadas en el cerebro a refuerzos de
sentido contrario. 
La misma porción de tejido cortical se ha relacionado, en la teoría de los mar-
cadores somáticos, con la adquisición de normas de conducta a través de la pues-
ta en marcha de automatismos viscerales que orientan la conducta hacia la apro-
ximación o el rechazo; es importante citar que un estudio reciente ha mostrado
que la actividad evaluada mediante Tomografía de Emisión de Positrones (TEP)
en zonas de la corteza prefrontal ventromedial en reposo correlacionaba con dife-
rencias individuales en la experiencia emocional subjetiva (Zald, Mattson y Pardo,
2002); en otras palabras, las consecuencias emocionales de la historia individual
se reflejan en la organización funcional del cerebro, al igual que los aprendizajes
de habilidades instrumentales –lenguaje, cálculo...– se asientan en fragmentos
de corteza que en muchos casos se conocen. Así, contemplar la educación y el
proceso de desarrollo individual como un proceso de construcción y perfecciona-
miento continuado del cerebro, comienza ya a requerir una aproximación basada
en una auténtica ingeniería mental que contemple posibles efectos duraderos
neuroanatómicos, neuroquímicos y neurofisiológicos, no solamente de aprendi-
zajes instrumentales, sino también de emociones, motivaciones e incluso, de los
propios pensamientos de la persona.
En definitiva, una vez expuestos los sistemas cerebrales de recompensa en el
contexto de un gran circuito motivacional estructurado en dos componentes,
primario y secundario, parece evidente la conveniencia de interpretar en térmi-
nos del sustrato neurobiológico implicado la proclividad a la conducta adictiva
del adolescente.
La impulsividad y las adicciones en la adolescencia: el sustrato
Se ha descrito extensamente que la adolescencia es un período de la vida en el
que abunda la energía disponible por el individuo; así, destaca la capacidad de
desarrollar conductas problemáticas en relación al juego y la predisposición a la
aparición de conductas adictivas, desde la ludopatía al consumo de sustancias
(Schaffer y Hall, 2001; Deverensky y Gupta, 2000), siendo incluso difícil diferen-
ciar entre ambos tipos de adicciones, o incluso considerándose la ludopatía como
una “adicción no farmacológica” (Blanco, Llorente, Núñez, Saiz-Ruiz e Ibáñez,
2001). La relación entre conducta adictiva y juego patológico existente tanto en
adolescentes como en adultos sugiere la existencia de un mecanismo etiológico
común (Potenza y Wilber, 2001), si bien algunos estudios no encuentran relación
con la impulsividad como factor de personalidad específico (Gerdner y Svensson,
2003). A pesar de ésta y de otras escasas discrepancias, en general se admite, como
se expone en una excelente revisión reciente, la estrecha relación existente entre el
juego patológico, las alteraciones psiquiátricas y la adolescencia, con la impulsivi-
dad como común denominador (Chambers y Potenza, 2003).
Datos procedentes de la investigación animal y humana coinciden en situar
en los sistemas cerebrales de recompensa un posible sustrato responsable de
algunos de los cambios conductuales de la adolescencia. Pero, ¿por qué se incre-
Infancia y Aprendizaje,2004, 27 (1), pp. 87-10494
menta la búsqueda de estímulos en esta etapa?, ¿hay un incremento en el nivel
de placer disponible o existe alguna otra razón neurobiológica que genere el
incremento de conductas de riesgo? Una extensa revisión de Robinson y Berrid-
ge (1993) estableció con claridad que desear (buscar) y obtener las drogas son
cosas diferentes, que probablemente tienen sustratos neurales diferentes (cit. en
Kolb y Whishaw, 2002). Si bien las drogas de abuso pueden ejercer sus efectos
reforzantes sin la presencia de dopamina, (molécula que se ha relacionado espe-
cialmente con la formación de asociaciones entre estímulos y recompensa, es
decir con el aprendizaje de las situaciones reforzantes, según Spanagel y Weiss,
1999), los sistemas dopaminérgicos sí están implicados en el componente apetiti-
vo –el deseo– de la recompensa, presumiblemente afectado por la descarga hor-
monal de la pubertad y generador de conductas en las que prima dicho compo-
nente apetitivo. En otras palabras, promoviendo la exploración de conductas que
puedan posibilitar la activación del circuito primario de recompensa ya mencio-
nado. 
Una de las implicaciones de la distinción de la función dopaminérgica –deseo
vs. placer– se debe a un equipo de neurobiólogos de la Facultad de Medicina de la
Universidad de Yale, en Estados Unidos, que han propuesto en una reciente revi-
sión, que la conducta de búsqueda de drogas puede deberse a dos fenómenos
relacionados: bien el aumento de las cualidades de incentivo de la droga y de los
estímulos asociados a su consumo11, bien a un deficiente control inhibitorio. En
el primer caso estaría implicada una disfunción del sistema límbico, asociado a la
experiencia y expresión emocional. En el segundo caso la inhibición no se logra-
ría por un deficiente control fronto-estriatal (Jentsch y Taylor, 1999). En cual-
quier caso lo que sí parece claro es que la activación esencialmente dopaminérgi-
ca del núcleo accumbens, que se traduce de modo inmediato o diferido en placer,
está modulada y regulada, en cuanto intensidad y sentido –positivo o negativo–,
tanto por el adyacente estriado dorsal, como por aferencias procedentes del prefron-
tal, que contribuyen a regular asimismo la activación estriatal en función de la
experiencia previa del sujeto. A modo de conclusión, en el estado actual del
conocimiento, parece que las interacciones entre las estructuras que computan el
sentido e intensidad del refuerzo, y que lo asocian a los estímulos capaces de
generar recompensas, están reguladas en primera instancia por la experiencia que
se va acumulando en la corteza prefrontal. Este nivel de control primario asume
la dirección de la conducta con relativa lentitud, según avanza la maduración y
mielinización de las vías de conexión. 
Así, a partir de datos post-mortem y de neuroimagen pediátrica se ha descu-
bierto recientemente que la corteza prefrontal parece ser una de las últimas
regiones cerebrales en madurar hacia los 18 o 19 años (Casey, Giedd y Thomas,
2000). Por tanto, pudiera ser un cierto desfase madurativo entre los centros de
control superior de la conducta –la corteza prefrontal– y los mencionados centros
de recompensa, especialmente implicados en el deseo –el componente apetitivo
de la recompensa–, el responsable de la aparente dificultad que se evidencia en la
adolescencia para el control de las conductas capaces de activar dichos centros,
posibilitándose así la experimentación y el inicio en los procesos adictivos. Adi-
cionalmente, el mayor volumen de la corteza orbitofrontal en mujeres en rela-
ción a otras referencias anatómicas cerebrales implicadas en la experiencia emo-
cional, ha permitido sugerir a un equipo de la Facultad de Medicina de la Uni-
versidad de Pennsylvania que las diferencias de género en el procesamiento de las
emociones podría estar relacionado con el diferente volumen cortical dedicado a
su modulación (Gur, Gunning-Dixon, Bilker y Gur, 2003).
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Disponiendo así el adolescente de un sustrato incentivador de la conducta que
justifica un inicio de la misma en busca de la activación de circuitos cerebrales de
recompensa (cuya función biológica se ve incrementada como consecuencia de la
acción de las hormonas gonadales), lo que parece ir asociado a su vez al consumo
de drogas legales e ilegales y a las conductas de riesgo o de juego patológico, o a
la violencia juvenil, cabe plantearse si la demora en la conexión del control fron-
toestriatal tiene alguna ventaja desde el punto de vista evolucionista. Todo pare-
ce apuntar a que así es, dado que de este modo se prima la salida del adolescente
del grupo familiar conocido, con la eliminación del posible peligro de endoga-
mia que representa su permanencia en él, y se potencia la creación de un nuevo
hogar a través de la puesta en marcha de la capacidad reproductora, y el incre-
mento de la calidad e intensidad de los sentimientos asociados a la reproducción.
La demora del control cortical, que introduciría el control de la impulsividad y
la agresividad, la evaluación ponderada de las situaciones, la anticipación de las
consecuencias, la planificación y la capacidad de integrar información de varios
fuentes para alimentar la memoria y favorecer los aprendizajes, garantiza, en
cambio, que todo el proceso esté sobre todo guiado por la búsqueda de incenti-
vos y adquisición de recompensas lo que implica poder arrostrar peligros,
enfrentarse a retos y alcanzar soluciones rápidas. 
Esta ventaja adaptativa desde el punto de vista evolucionista, no significa que
esté exenta de problemas intergeneracionales desde el punto de vista del funcio-
namiento social en nuestras sociedades actuales. Así, las sociedades humanas
intentan evitar la reproducción de los adolescentes con controles de todo tipo,
ritos de iniciación a la adultez, establecimiento de tabúes, etcétera. Aunque
merece ser objeto de un comentario más detallado, no puede dejarse de lado el
hecho de que en la práctica, la mayoría de las religiones han basado su capacidad
de mantener un mayor o menor control de las sociedades precisamente contro-
lando mediante ritos diversos el acceso a la sexualidad, cuando no interfiriendo,
mediante variadas recomendaciones –léase promoción de la abstinencia, la casti-
dad y la virginidad– o intervenciones, incluso cruentas –como la circuncisión del
pene o la ablación del clítoris– el acceso a la sexualidad por parte de los jóvenes.
En otras especies animales también suele ser frecuente la limitación del acceso a
la actividad reproductora de los jóvenes por parte de los adultos; esta limitación
no se extiende a ambos sexos por igual, sino que, en general entre los mamíferos,
los jóvenes machos son los que suelen tener limitado su acceso a las hembras
reproductoras por parte de otros machos adultos. De esta manera, lo que podría
ser una fórmula evolucionista que ha tenido éxito para canalizar el impulso gene-
rado por las hormonas gonadales en un mundo primitivo en aras de la eficiencia
reproductora, puede ser fuente de problemas en las sociedades civilizadas. 
Aun siendo éste es un modelo excesivamente simple en el que no se conside-
ran otras conexiones, por ejemplo con estructuras tan importantes como la amíg-
dala12 o el hipocampo13, permite ir añadiendo componentes que expliquen, como
se hace a continuación, la función de la corteza orbitofrontal, que, en la teoría de
los marcadores somáticos de Antonio Damasio, será la responsable de controlar
adicionalmente la actividad de los centros de recompensa en función de las nor-
mas éticas y/o morales aprendidas previamente.
El sustrato neurobiológico de la ética y la moral. La emoción en la
adolescencia
Las normas éticas y morales constituyen un sistema de comunicación tan fun-
damental como el lenguaje oral para el mantenimiento de la cohesión social. La
cultura sobrevive tanto por la capacidad de comunicación que posibilita el len-
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guaje como por la existencia de referencias éticas comunes. Al igual que ocurre
con el lenguaje, la difusión universal de las normas éticas y morales, que compar-
ten básicamente los humanos, parece requerir que un aprendizaje previo se con-
solide en unas estructuras concretas del encéfalo. Así, de la misma manera que
hace más de un siglo comenzaron a describirse porciones de corteza cerebral
humana responsables de la producción y comprensión del lenguaje, comienzan a
conocerse las estructuras implicadas en la adquisición y mantenimiento de la
ética y la moral en el cerebro humano. Igualmente se están desvelando asombro-
sas características del funcionamiento del cerebro humano que pudieran ser las
responsables del cumplimiento de las normas por parte de cada individuo.
A finales del siglo XX comienzan a comprenderse las causas de la pérdida de
la capacidad de experimentar la influencia de dichas normas en los propios actos.
Aportaciones fundamentales en este campo provienen, desde la década de 1990,
de un equipo del Servicio de Neurología del Hospital Universitario de Iowa, que
dirige el profesor Antonio Damasio, pero también de otros equipos, entre ellos el
dirigido por el profesor Niels Birbaumer, de la Universidad de Tübingen. En la
actualidad, el conjunto de datos relacionados con la localización de áreas cerebra-
les implicadas en la conducta y en la experiencia, así como con los circuitos que
se establecen entre dichas áreas y otras, sin llegar a ser abrumador, sí que es abun-
dante; a partir de algunos de dichos datos se exponen las características principa-
les de la organización de la ética y de la moral en el cerebro humano y sus impli-
caciones en el desarrollo adolescente.
La existencia de una estructura cerebral relacionada con el control por parte
del individuo de sus expresiones, de su carácter y, en cierta medida, de su moral,
podría haberse sugerido desde 1848, cuando un trabajador ferroviario de Ver-
mont, Phineas Gage, sufrió una grave lesión en su cerebro como consecuencia de
una explosión incontrolada, a resultas de la cual, una barra de hierro le atravesó el
pómulo y, tras dañar extensamente sus lóbulos frontales, terminó de atravesar su
cráneo, sin matarle. Tras recuperarse del tremendo accidente, le lesión cerebral
dejó como secuela un importante cambio de carácter. De ser una persona previ-
sora, responsable y moralmente correcta, pasó a convertirse, en la docena de años
que sobrevivió, en una persona voluble, falta de concentración, grosera y de
hablar improcedente. Esta es, probablemente, la primera referencia a una por-
ción de cerebro, los lóbulos frontales, cuya destrucción implica una alteración de
la conducta del sujeto en relación a normas morales de conducta. Años después,
el estudio de las consecuencias de otras lesiones similares que han originado tras-
tornos equivalentes, ha llevado a Antonio Damasio a elaborar su teoría de los
“marcadores somáticos” (Damasio, 1996). Esta consiste, básicamente, en que nues-
tra concepción del bien y del mal se graban durante el desarrollo temprano en
una porción de corteza, la corteza orbitofrontal de tal manera que, ante determina-
dos estímulos se genera una respuesta visceral del organismo que nos aproxima o
aleja del estímulo o situación responsable, según el caso. De la misma manera, en
situaciones en las que la razón no dispone de argumentos para tomar una deci-
sión entre dos o más alternativas, esas sutiles respuestas viscerales nos inclinan de
manera inconsciente –o intuitiva, el famoso sexto sentido– a elegir una alternati-
va determinada.
Al ser la ética y la adquisición de las normas relacionadas con su mantenimiento
tan dependientes del aprendizaje, podría ocurrir que algunas personas no aprendie-
ran correctamente dichas normas culturales sobre la ética del grupo humano en el
que se desarrollan. Pero también podría suceder que un fallo en el desarrollo de la
corteza orbitofrontal, o de sus conexiones, impidieran un aprendizaje correcto. Así,
un estudio de un grupo de investigadores de la Universidad de Tübingen demos-
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tró que porciones clave del cerebro de varios psicópatas presos por sus crímenes y
que colaboraron en su estudio no se activaron como en los controles ante ciertos
estímulos desagradables, sugiriendo una disminución en la actividad del circuito
correspondiente, que incluye porciones de corteza –orbitofrontal y cingulada14–
conectadas a la amígdala presumiblemente a través de la ínsula (Figura 3). En los
psicópatas únicamente se obtiene activación de la amígdala ante ciertos estímulos
desagradables, mientras que en los controles, se activan, adicionalmente, la corteza
orbitofrontal, la ínsula y otras, confirmando la existencia del circuito propuesto y
su mal funcionamiento en los psicópatas (Veit et al., 2002).
Ciertas características mentales del adolescente podrían ser dependientes de
retrasos y adelantos de la maduración de las conexiones entre las estructuras y
circuitos citados, que podrían influir en la duración de este período crítico del
desarrollo cerebral y que, a su vez, pueden resultar afectados de forma duradera
por hábitos como el consumo de drogas (Kolb y Whishaw, 1998).
Sobre las conexiones que se establecen entre las estructuras implicadas en
estos procesos se investiga activamente, tanto en humanos como en animales.
Así, en animales acaba de apuntarse la existencia de actividad en una vía que
conecta un núcleo de la amígdala con la formación hipocampal, con lo que la
información sensorial con relevancia emocional puede influir, desde la amígdala,
en la formación hipocampal (Majak y Pitkänen, 2003). Igualmente, el profesor
Damasio y su equipo, al estudiar en detalle sujetos con una patología en la
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FIGURA 3
Estructuras implicadas en la emoción: la adolescencia como período crítico del desarrollo
cerebral
El cuadrado blanco señala aproximadamente la activación en la amígdala (A) que se produce cuando
se imitan expresiones faciales. Los lóbulos frontales se sitúan en la parte superior de la imagen
y los temporales a los lados (se identifican los lóbulos con sus iniciales f y t, respectivamente), mientras
que la ínsula (I) es la sombra en forma de media luna señalada con la flecha blanca. Todas estas
estructuras son bilaterales
Temporal superior y frontal inferior son áreas críticas para la representación de la acción y están
conectadas con el sistema límbico por medio de la ínsula. Así, la ínsula puede ser una estación de paso
entre la representación de la acción y la emoción
El procesamiento cortical, que tiene lugar en porciones específicas de los frontales -corteza orbitofrontal,
porciones medial y lateral de la corteza prefrontal- es importante para la supervisión consciente
e inconsciente de la conducta (valoración, reflexión, ponderación), y podría conectar con estructuras
subcorticales –como el sistema límbico- relevantes para la motivación y la emoción a través
de la ínsula (como muestra la flecha curva de rayas) o a través de otras vías
Figura adaptada de Carr, Iacoboni, Dubeau, Mazziotta y Lenzi (2003)
misma porción de cerebro, equivalente a la de Phineas Gage, han mostrado que
en estas personas no se activan las respuestas viscerales adecuadas, si bien cono-
cen cuál debería ser la respuesta adecuada, por ejemplo, asco y repugnancia ante
imágenes diseñadas para generar dicha respuesta. El sistema de marcadores
somáticos, o la respuesta visceral de dicho sistema, son necesarios para guiar
correctamente la conducta emocional directamente implicada en el manteni-
miento de normas morales (aunque, y esto es importante a efectos educativos, la
cognición “fría” del bien y del mal se conserve) (Damasio, 1996). 
Al igual que ocurre con el lenguaje oral, para el que únicamente la ausencia
total de fonemas escuchados en los primeros años de la vida podría impedir su
adquisición, la simple exposición a las reacciones de los demás ante los estímulos
regulados por las normas morales implicaría la adquisición del marcador somáti-
co responsable de potenciar o eliminar conductas concretas del repertorio de las
conductas desplegadas en nuestra interacción social. Y, por si acaso, las leyes
refuerzan ese aprendizaje e impiden su olvido. De todas maneras, también se ha
descrito la existencia de algunos niños que, al carecer de las estructuras cerebrales
ya descritas e implicadas en el aprendizaje de los marcadores somáticos, no pue-
den adquirir un adecuado control de las respuestas viscerales que deben desple-
garse ante los estímulos significativos para ello (Anderson, Bechara, Damasio,
Tranel y Damasio, 1999) Así pues, la construcción de la moral y de la ética
humana requiere de la integridad de ciertas estructuras cerebrales y de la correcta
exposición del individuo a la asociación entre los estímulos (o conductas) y las
respuestas viscerales que determinarán la promoción o evitación de dichos estí-
mulos (o conductas).
En suma, la moral y la ética no parecen ser innatas, sino adquiridas, al igual
que tampoco su bondad puede calificarse de abstracta, sino de muy concreta y
sorprendentemente dependiente, tanto de la integridad del sustrato cerebral
como de la orientación del aprendizaje experimentado por la persona, así como
dependiente del grupo humano en el que vive esa persona, pero también del
tiempo en el que se desarrolla. Esta variabilidad puede suponer tensiones insupe-
rables en la adolescencia como consecuencia de los diferentes ritmos de madura-
ción cerebral mencionados en el punto anterior. 
La posible aparición de cierto tipo de enfermedad mental –vg., esquizofrenia–
también precisamente en esta etapa sugiere que el equilibrio entre estructura y
fisiología cerebral puede ser harto inestable durante la adolescencia, tal como
muestra una investigación del Laboratorio de Neuroimagen del Departamento
de Neurología de la Facultad de Medicina la Universidad de Los Ángeles, junto
con la división de Psiquiatría Infantil de los Institutos Nacionales de la Salud, en
Bethesda. En este estudio, utilizando la técnica de RMF en esquizofrénicos y
controles a lo largo de cinco años, se describe el curso de la enfermedad, con pér-
dida de materia gris que progresivamente se extiende desde los lóbulos parietales
a los temporales hasta que, al final de la adolescencia –tal y como se encuentra en
adultos– el déficit se extiende a la corteza prefrontal dorsolateral y al giro tempo-
ral superior (Thompson et al., 2001).
A la luz del concepto de plasticidad cerebral no es posible dudar de que en el
ser humano la Educación debe jugar un papel esencial en el desarrollo funcional,
y probablemente anatómico, de las estructuras y circuitos cerebrales. Teniendo
en cuenta que hace ya exactamente un siglo que el Premio Nóbel español de
Medicina y Fisiología, D. Santiago Ramón y Cajal sugería que el desarrollo cere-
bral podría verse mejorado por la actividad cognitiva y, al contrario, entorpecido
por la carencia de la estimulación mental adecuada15, tal vez haya llegado el
momento de que esta influencia comience a ser, al menos, objeto de la curiosi-
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dad, estudiada, asumida e incorporada por los sistemas educativos y los educado-
res16. Tal necesidad comienza a recogerse tanto en foros nacionales como interna-
cionales, cada vez más frecuentemente17. 
Conclusiones
Se han descrito dos procesos que parecen esenciales para comenzar a entender
los determinantes neurobiológicos de los procesos mentales en la adolescencia.
En primer lugar, se ha destacado la importancia de las estructuras y circuitos que
aparentemente maduran en respuesta a la activación gonadal y que parecen res-
ponsables de que la percepción más difusa del placer que caracteriza a la infan-
cia–especialmente en cuanto a su componente apetititivo, el deseo– adquiera unas
dimensiones casi incontrolables para los jóvenes. Los centros cerebrales de
recompensa y los circuitos motivacionales implicados en la generación de con-
ductas (Figura 1), así como en la percepción y en la experiencia emocional pare-
cen demandar una urgente activación, bien a través del enamoramiento y la acti-
vidad sexual, bien a través de procedimientos alternativos, en ocasiones, ponien-
do en riesgo la salud o la seguridad del joven. Se conocen relativamente bien
cuáles son dichas estructuras, sus relaciones anatómicas y sus medios de comuni-
cación química (Figura 2). En cuanto a la corteza cerebral, la activación inicial
generada por la descarga hormonal podría situarse en los lóbulos parietales,
extendiéndose posteriormente por otras porciones corticales hasta alcanzar la
corteza prefrontal y el giro temporal superior.
En segundo lugar, se ha presentado esquemáticamente la teoría de los mar-
cadores somáticos de Damasio que, asignan un papel en la construcción de las
normas éticas y morales a porciones discretas del cerebro. Dichas porciones, a
su vez, comunican con los circuitos responsables de la activación emocional y
motivacional de la conducta a través de vías de conexión que empiezan a iden-
tificarse (Figura 3). La posibilidad de influir mediante la educación en el desa-
rrollo de dichas estructuras en períodos críticos específicos que comienzan a
describirse –aparentemente en la niñez y, en todo caso, en la preadolescencia–
obliga a insistir en la cuidadosa programación de los cambios educativos que
pudieran afectar al espacio ético y moral de convivencia, entre otras consecuen-
cias, por su repercusión en el equilibrio emocional y motivacional del adoles-
cente y del adulto.
Como quiera que la teoría de los marcadores somáticos de Damasio sugiere
que la construcción de las normas éticas y morales que gobiernan la sociedad
–hasta el punto de traducirse en textos legales– depende de la adecuada graba-
ción, mediada por la corteza orbitofrontal humana de la programación deseada
entre evento, emoción y experiencia visceral, la adquisición de dichas normas
éticas y morales y su integración en una conciencia global del individuo (Figura
4), podría requerir un tipo de estrategia docente no suficientemente explorada
en la actualidad por los sistemas educativos.
Parece adecuado sugerir, en este contexto, que la adquisición de los conteni-
dos que la sociedad desea que “graben” en sus cerebros sus niños y jóvenes no son
todos de la misma categoría. Si bien está afortunadamente lejana de la práctica
educativa la aciaga expresión “la letra con sangre entra”, puede aventurarse en el
presente que el aprendizaje de los contenidos teóricos sobre lengua, geografía,
matemáticas, historia, ciencias o religión debería implicar una práctica educativa
diferente a la de los contenidos sobre normas éticas sociales, que parecen requerir
una adecuada carga emocional asociada a una suficiente respuesta visceral. Esa
asociación podría constituirse en una valiosa guía intuitiva para el propio adoles-
cente, para orientar y regular su conducta en situaciones en las cuales pudiera
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obtener placer por medios inadecuados –drogas, conductas de riesgo, juego
patológico, violencia–. Asimismo, cabría esperar que los sistemas educativos que
rodean al adolescente (familia y escuela) arbitraran fórmulas para evitar una
demora excesiva en el desarrollo del control prefrontal. Queda mucho por inves-
tigar al respecto pero, es posible, que la calidad de las relaciones interpersonales
que establece el adolescente en su entorno inmediato, durante este período críti-
co, puedan jugar un papel clave en la regulación de la activación del prefrontal.
En todo caso, de una correcta comprensión de la arquitectura y función cerebral
que subyace a la mente del adolescente, en la que no puede faltar la delimitación
del peso respectivo de la herencia y el ambiente, así como sus interacciones, parece
que deberían derivarse, en su caso, implicaciones educativas y/o terapéuticas de
interés; en esa comprensión se está avanzando de manera acelerada en los últimos
años. Lo que parece que empieza a quedar claro es que, si la corteza prefrontal expe-
rimenta un desarrollo importante en la adolescencia en cuanto al equilibrio funcio-
nal con otras estructuras y circuitos, especialmente aquellos implicados en la acti-
vación motivacional y en la valoración emocional de la conducta, cabe definir la
adolescencia como un período crítico del desarrollo cerebral. Período crítico en
cuanto a que ocupa una ventana del desarrollo del sujeto relativamente bien defini-
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FIGURA 4
Integración estructural cerebral y conciencia: circuitos críticos en la adolescencia
A partir del modelo de Gerald Edelman (del Neurosciences Institute de San Diego, California) sobre el teórico
entramado neuronal responsable de la conciencia primaria en los humanos, se han señalado las vías que aquí
se proponen como presumiblemente afectadas por el desarrollo más lento de los lóbulos
frontales y que, en la adolescencia, aún no han alcanzado una suficiente capacidad de control
de los circuitos y estructuras implicados en las emociones y las motivaciones. Se sugiere aquí que el
fortalecimiento de estas conexiones estaría asociado con un progresivo control de impulsos por parte del adolescen-
te; la consecución del equilibrio relativo del adulto implicaría la finalización del período crítico adolescente
Figura adaptada de Edelman (2003)
da temporal y fisiológicamente, al menos en cuanto a su inicio; período crítico, en
cuanto a que se produce una maduración de sistemas estructurales y funcionales
concretos, y período crítico en cuanto a que existe una especial sensibilidad de los
sistemas en desarrollo a los agentes externos en este período, especialmente, aque-
llos que actúan sobre los sistemas de recompensa cerebral –como las drogas de
abuso– y que pueden ejercer efectos duraderos y persistentes.
El progreso del conocimiento en lo que concierne a las bases neurobiológicas
del procesamiento cognitivo en la adolescencia está comenzando a avanzar la
explicación de las características mentales del joven con una profundidad inima-
ginable antes del comienzo de la Década del Cerebro. No sólo por el perfecciona-
miento de tecnologías incruentas que permiten estudiar la actividad cerebral con
diseños cada vez más específicos para procesos cognitivos concretos, sino que, al
mismo tiempo, se está promoviendo un fructífero intercambio de conocimientos
entre especialistas de diversas procedencias que tienen, como objetivo común,
colaborar a hacer más fácil ese breve período de transición que es la adolescencia
y que aquí se ha intentado caracterizar como un período crítico del desarrollo
cerebral. Esperamos haber contribuido con este trabajo a dar un paso más en esa
dirección.
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Notas
1 “Década del Cerebro”: El Senado de los Estados Unidos acordó promover la investigación del sistema nervioso en la década entre
1990 y 2000, en una declaración institucional sin precedentes que estableció el interés de tales estudios por diversas razones,
entre ellas por el incremento de las enfermedades degenerativas motivado por el incremento de la esperanza de vida, pero tam-
bién por el gasto originado en los sistemas sanitarios por las distintas enfermedades que afectan al sistema nervioso. Otros países
se sumaron posteriormente a esta declaración. 
2 Gonadotropinas: Conjunto de sustancias químicas liberadas desde la glándula hipófisis y con efecto hormonal sobre las glándulas
sexuales o gónadas, los testículos en el hombre y los ovarios en la mujer. Bajo la acción de estas gonadotrofinas, las gónadas acti-
van su producción de hormonas propias, las hormonas sexuales, a su vez responsables de la aparición de los caracteres sexuales
secundarios por su acción sobre el cuerpo de chicos y chicas que, como consecuencia, adquieren rasgos atractivos al sexo opuesto.
Adicionalmente, las gónadas comienzan a producir las células reproductoras o gametos, espermatozoides y óvulos.
3 Hipotálamo: estructura de una porción –el Diencéfalo– del cerebro anterior. Del hipotálamo se proyecta la glándula hipófisis;
algunas de las hormonas que secreta esta glándula a la sangre las produce el propio tejido nervioso hipotálámico.
4 La teoría de los Marcadores Somáticos implica, básicamente, que nuestra concepción del bien y del mal se graban durante el
desarrollo temprano en una porción de los lóbulos frontales, asociada a la correspondiente respuesta visceral que aproxima o aleja
nuestra conducta del estímulo o situación responsable.
5 Sustancia Negra: estructura bilateral del tegmento mesencefálico que agrupa varios cientos de miles de neuronas productoras de
dopamina, la sustancia neurotransmisora más relacionada con la recompensa cerebral.
6 Área Tegmental Ventral: estructura bilateral del mesencéfalo, como las Sustancias Negras, y también formada por neuronas pro-
ductoras del neurotransmisor dopamina; hasta no hace mucho se consideraba que la experiencia de placer dependía exclusiva-
mente de la liberación de la dopamina del ATV en los terminales axónicos que llegan al Núcleo Accumbens.
7 Núcleo Accumbens: Estructura bilateral del telencéfalo, situada en la profundidad de ambos hemisferios cerebrales, bajo la cor-
teza cerebral. Es un gran componente del Estriado ventral. 
8 Orbitofrontal: Corteza de cada lóbulo frontal situada en la base del lóbulo frontal, en su porción anterior (en la práctica, encima
de la órbita del ojo, de ahí su nombre).
9 Nigrostriatal: conjunto de axones que transportan dopamina producida en las neuronas de la Sustancia Negra hasta el Estriado;
la degeneración de esta vía es la causa de la enfermedad de Parkinson.
10 Que recibe inervación de la denominada como pars compacta (con unas 450.000 neuronas dopaminérgicas ) de la sustancia negra, y
que es la que al degenerar por causas no bien conocidas origina la enfermedad de Parkinson, mientras que el estriado ventrolateral
la recibe desde la pars reticulata. 
11 Sobre la aparición del proceso de condicionamiento generado por la administración de productos activos del sistema nervioso
central, e implicado en el valor de incentivo de los estímulos asociados a la droga, un equipo de la Universidad de La Laguna des-
cribió a mediados de la década de 1980 las leyes responsables de la aparición de las respuestas condicionadas, pudiendo diferen-
ciarlas con claridad de las respuestas propiamente farmacológicas, y relacionándolas con el fenómeno placebo, gracias a las pecu-
liaridades del modelo animal empleado (Burunat, Castro, Díaz-Palarea y Rodríguez, 1988).
12 Amígdala: conjunto de núcleos de la parte interna de cada lóbulo temporal en su extremo anterior; componente importante del
sistema límbico, sustrato central de las emociones y motivaciones.
13 Hipocampo: porción interior y alargada de cada lóbulo temporal, especialmente importante para la consolidación de los aprendi-
zajes en memorias declarativas.
14 Cingulada: Corteza en forma de anillo que se sitúa sobre el cuerpo calloso, que conecta ambos hemisferios.
15 (dentro de una relación de argumentos que incluye Ramón y Cajal, apoyando su teoría del crecimiento perfeccionador de las
conexiones interneurónicas, el 5º argumento expresa:) “Es también verosímil que semejante desarrollo –el crecimiento de las expansiones
neurales que se continúa después del nacimiento– se perfeccione en ciertos centros á impulsos del ejercicio, y, al contrario, se suspenda y aminore en
las esferas cerebrales no cultivadas”(Ramón y Cajal, S., 1904). 
16 De ahí las propuestas de una formación neurobiológica obligatoria y específica para los educadores y expertos en educación, tal
como existió durante unos años en el plan de estudios de Pedagogía de una universidad española, en La Laguna, a propuesta del
Área de Conocimiento de Psicobiología en dicha Universidad, y que se denominó “Neuropedagogía” –asignatura ya extinguida y
que permaneció de 1994 a 2000-, o bien “Neurodidáctica” como proponen Gerhard Friedrich y Gerhard Preiss, investigadores
pedagógicos y siendo Preiss profesor de didáctica de las matemáticas de la Escuela Superior de Pedagogía de Freiburg (Friedrich
y Preiss, 2003).
16 En la actualidad, en nuestro país, permanecen en algunas Facultades de Educación asignaturas con la orientación de las anterio-
res, denominadas como “Fundamentos de Psicobiología de la Educación”. Puede ser de interés recordar que la asignatura pionera en
España con la denominación de “Fundamentos Biológicos” fueron los “Fundamentos Biológicos de la Educación” impartida por el
profesor D. Silverio Palafox, catedrático en la Universidad Complutense, incluso antes de que comenzaran a difundirse en las
Facultades de Psicología los “Fundamentos Biológicos de la Personalidad” o los “Fundamentos Biológicos de la Conducta”, gérmenes de la
que actualmente es el Área de Conocimiento de Psicobiología en nuestro país.
17 Como expresa el profesor Ángel Villarini Jusino en la Introducción a las Actas del Primer Encuentro Internacional de Educación y Pen-
samiento, que tuvo lugar en la Universidad de Puerto Rico, Estados Unidos de América, en 1999: “Nuestro trabajo de educadores no
puede reducirse a conocer el cerebro y trabajar con él. De lo que se trata es de que incorporemos e integremos a los saberes que hemos acumulado sobre
el comportamiento, los procesos adaptativos, la cognición, lo afectivo, en fin la persona, lo que ahora comenzamos a aprender acerca del cerebro.”
(Villarini, Subirats y Brugueras, 2001).
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